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BREFOT TlOnO T O B, X 2Sr O 


L’INFEZIONE NEL PREMATURO 

per il prof. Enrico Mensi docente di pediatria e medico primario 


I segni più importanti caratteristici essenziali di prematurità 
sono, data l’incertezza dell’età di gestazione dei bambini special- 
mente esposti ed illegittimi, la deficienza del peso, — secondo 
studi recenti inferiore od uguale a 2000 grammi — e Vipo¬ 
termia, temperatura inferiore a 37® rettale. L’inferiorità del 
peso e der calore interno propria del prematuro, che solo ecce¬ 
zionalmente si può riscontrare nei nati a termine non rappre¬ 
senta soltanto un sintomo di pi'ematurità, ma eziandio un coeffi¬ 
ciente di una certa importanza di mortalità dei nati prima del 
tempo. 

Ma r importanza di questo criterio fu dagli autori fino a 
pochi anni fa di molto esagerata tanto da ritenere come il 
Berthod (1887) e il Soncini (1889) questo semplice indizio di 
incompleto sviluppo anatomico e funzionale dell’ organismo la 
causa essenziale dell’elevata mortalità nei prematuri. Fu merito 
speciale del Bertin, del Delestre e del Porak e Durante alla 
scuola specialmente deH’Hutinel e del Marfan, l’aver richiamata 
l'attenzione sull’importanza della infezione nella mortalità dei 
prematuri, infezione dapprima quasi affatto insospettata tanta era 
l’abitudine di attribuire ogni caso di morte alla debolezza congenita. 

La teoria dell’infezione quale elemento causale di morbilità 
e di mortalità nei prematuri, ha di questi ultimi anni, in grazia 
di numerose ricerche fatte al tavolo anatomico, di accurate in¬ 
dagini di istologia, batteriologia e batterioscopia, acquistato 
sempre più terreno, esteso il suo dominio in modo, che venne, 
di molto ridotta l’importanza patologica un tempo quasi predo¬ 
minante delle malformazioni organiche o cellulari e del raffred¬ 
damento. 
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Gl’individui, che hanno malformazioni, organiche o cellulari, 
a seconda che esse sono visibili o non, sono dei deboli nel senso 
più lato della parola, nel senso che tanto nel prematuro sano 
quanto e più nel prematuro nato da parenti ammalati e quindi 
infettato o intossicato, gli organi incompletamente sviluppati o 
irregolarmente costituiti funzionano in modo deficiente o male, 
mentre hanno fin dalla nascita a fornire un lavoro indispensa¬ 
bile alla conservazione della vita, lavoro di nutrizione, di pro¬ 
duzione di calore, di difesa, eccessivo in rapporto al loro 
sviluppo anormale. 

Da questo funzionamento insufficiente o abnorme degli organi 
essenziali alla vita derivano sia Tinazione, che riduce le ripa¬ 
razioni protoplasmatiche; sia Tipotermia, che paralizza Tattività 
delle reazioni cellulari, i movimenti dei fagociti; sia il surme- 
TKige, che favorisce raccumulo degli acidi, portando diminuzione 
deiralcalescenza umoi-ale e dello stato battericida, l’aumento 
dei veleni organici, condizioni tutte che determinano Timpotenza 
delTorganismo, predispongono, preparano un terreno eminente¬ 
mente favorevole all’invasione dei germi. 

Le malformazioni organiche e cellulari e il raffreddamento 
sono nella massima maggioranza dei casi cause predisponenti, 
l’infezione rappresentando la causa diretta più frequente della 
morte dei prematuri. 

* 

* * 

Nel trattare delle infezioni nel prematuro mi sono proposto 
di occuparmi soltanto delle infezioni conU*atte dal bambino dopo 
la nascita — infezioni extrauterine — lasciando affatto in disparte 
la questione dell intezione endouterina, ereditaria o congenita 
del Marfan, per la quale non dispongo di materiale di studio 
nè adatto nò sufficiente. 

11 Bertin giustamente osserva che nel prematuro non sempre 
1 attenzione del medico è attirata da qualche disturbo morboso 
evidente, ma che sovente il bambino passa senza scossa dalla 
vita alla morto e si spegne per cosi dire per impotenza di vivere, 
senza che siasi constatato alcun sintomo esprimente uiraltera- 
zione delle vie digestivo, respiratorie o cutanee. 


r 
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In questi casi, in cui si sarebbe volentieri tentati di attri- ' 
buire la morte alla debolezza congenita, possiamo essere richia¬ 
mati ad un esame attento, accurato deirinfermo, dal contegno 
speciale della temperatura e del peso dei bambini delle couveuses; 
segno tanto prezioso quanto facile ad essere rilevato, quando si 
faccia uso regolare e quotidiano della bilancia e del termometro. 

La curva della temperatura e del peso nei prematuri che 
si sviluppano bene segna una graduale, regolare, progressiva, 
costante ascensione verso la norma come fu descritta dairHu- 
tinel, Delestre, Porak e Durante, per cui ogni deviazione da 
questo contegno deve costituire per il medico un indizio, un 
richiamo importante per il sospetto o la presunzione delLinsor- 
gere di un’ infezione. 

Le infezioni, alle quali è soggetto il prematuro possono essere 
generali o locali, ma la distinzione non è sempre agevole nè 
possìbile a stabilirsi, per il fatto che talora un’infezione locale 
non è da ritenersi come tale, ma sibbene per un’infezione ge¬ 
nerale con semplice predominio in qualche organo deireconomia, 
ad esempio la broncopolmonite o la pleurite può derivare da 
una setticemia generale con localizzazione più spiccata a livello 
della pleura o del polmone. 

E noto che l’infezione settica occorre assai più frequente¬ 
mente nel bambino che nell’adulto e che anche nel bambino 
varia di frequenza a seconda dell’età con una progressione de¬ 
crescente da un massimo nel prematuro, nel neonato e nel 
lattante ad un minimo quasi uguale a quello dell’adulto nel quinto 
anno di vita. 

Le cause di questa frequenza derivano in parte dalle dispo¬ 
sizioni generali, che diminuiscono i mezzi di difesa e di resistenza 
contro r invasione microbica (fagocitosi poco attiva, alcalescenza 
del sangue poco accusata, reazioni cellulari meno energiche in 
elementi ancora mal differenziati, potere battericida degli umori 
insignificante), in parte da condizioni locali, che favoriscono lo 
attecchimento e lo sviluppo dei germi infettivi (desquamazione 
assai vivace della pelle e delle mucose, sviluppo incompleto dello 
strato corneo della cute). 

La distinzione fra infezione locale e infezione generale con 
localizzazioni prevalenti in qualche organo, è importante a farsi, 
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se si vuol cercare di chiarire Torigine e la porta d’entrata e 

arrivare cosi a una profilassi razionale delle infezioni del pre¬ 
maturo. 

L infezione può essere autogena, quando gli agenti provoca¬ 
tori sono germi comuni saprofiti, ospiti abituali delle cavità 

naturali, inattivi, innocui, i quali però in certe condizioni _ 

passaggio da un organismo aU’altro, simbiosi con altri micror¬ 
ganismi specifici 0 non — possono acquistare proprietà patogene; 
1 infezione può essere eterogena, quando i germi patogeni pro¬ 
vengono dall’esterno, trasmessi sia direttamente in seguito ad 
un contatto, sia mediatamente essendo il virus trasportato per 
mezzo d intermediari animati o inanimati, contagio facile ad 
occorrere soprattutto negli ospedali dove i germi virulenti for¬ 
niti dalla flogosi della pelle o delle mucose sono dappertutto, 
nell aHa, nelle polveri, nelle lingerie, sui muri, a meno che la 

pulizia più stretta e rigorosa sia applicata e mantenuta nel 
servizio. 


11 limite che separa le due classi d’infezioni è talvolta inde¬ 
ciso, potendo accadere che dei saprofiti di cui la virulenza si 
trova a un dato momento esaltata in un bambino possono pro¬ 
vocare dapprima in lui una infezione autogena e trasportandosi 
in seguito in un altro bambino essere per questo l’origine di 

un iniezione che non potrà essere denominata altrimenti che 
eterogena (Marfan). 

Riguardo le origini delle infezioni nei prematuri, quando 
questi non sono infettati alla nascita cioè non portano germi 
trasmessi dai pallenti o venuti daU’esterno durante il soggiorno 
o il passaggio nelle vie genitali, esse possono aver luogo per 
1 aria, gli alimenti e tutti gli oggetti del mondo esteriore. 

L infezione, che può derivare da bagni, lingeria, mani poco 
pulite delle persone incaricate di assistere i bambini (madri, 
nutrici, iiilermiere) non ha nulla di speciale nel prematuro; 

1 infezione che può provenire dall alimentazione è assai più i*ara 
nei ]u*einaturi per lo più allevati al seno, che nei neonati allat¬ 
tati artiticialmeute, tuttavia può avvoltarsi quando essendo diffi¬ 
cile o impossibile il succhiamento si debba ricorrere al cucchiaio, 

al liralatte. al tubo o goratje che costituiscono altrettanti con¬ 
tatti so.spetti e pericolosi. 
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In quanto airinfezione per Taria, i microrganismi patogeni, 
di cui essa è veicolo più comune, possono depositarsi sulla cute 
del bambino — infezione cutanea — o penetrare nella bocca 
ed essere deglutiti — infezione digestiva — o essere trascinati 
per Tinspirazione nei polmoni — infezione polmonare. 

Di tutte queste sorgenti d’infezioni la più comune è la respi¬ 
ratoria, favorita talvolta dall’uso inconsulto della cowm5c(Marfan, 
Hutinel, Delestre, Rerfcin). 

Riguardo alla via d’accesso le infezioni del prematuro, non 
tenendo conto delle mucose congiuntivaie ed uro-genitale, si 
possono distinguere in quattro grandi classi corrispondenti ciascuna 
a una porta d’entrata differente: cute; ombelico, vie digestive, 
vie respiratorie. 

La pelle del prematuro può certamente, sia per la desqua¬ 
mazione assai vivace, sia per lesioni frequenti e pertinaci in rap¬ 
porto collo scadente trofismo generale, essere invasi dai germi 
infettivi, ma la cura igienica minuziosa della cute, l’antisepsi appli¬ 
cata in ogni minima lesione dei tegumenti impediscono o almeno 
diminuiscono di molto la produzione delle infezioni di origine 
cutanea. 

L’ombelico prima dell’era antisettica e specialmente asettica 
costituiva certamente una via frequente d’infezione, ma la sua 
importanza è andata man mano diminuendo a misura che la 
medicazione antisettica occlusiva dell’ombelico, praticata anche 
per qualche tempo dopo la cessazione dei leggeri fenomeni in¬ 
fiammatori fisiologici, che accompagnano la caduta del cordone, 
evita le infezioni per la via ombelicale. 

Recentemente però Porak e Durante, Andiòn e Durante, 
hanno richiamato l’attenzione sulla frequenza eccessiva nei pre¬ 
maturi dell’infezione ombelicale, l’ombelico costituendo una 
barriera assai debole e facilmente superata dagli agenti micro¬ 
bici, specialmente diplococco (pneumococco vero o diplococco 
perlucido di Deguy e Leegros), streptococco, più raramente sta¬ 
filococco. 

L’infezione ombelicale affetta le forme cliniche più diverse 
a seconda dell’agente microbico in causa e della localizzazione 
secondaria: talvolta i germi patogeni si disseminano nel torrente 
circolatorio e determinano una setticemia suracuta, più sovente 
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però 1 infezione è meno acuta e colpisce più intensamente alcuni 
organi. Tra questi il più frequentemente colpito è il fegato dove 
occorrono lesioni flogistiche o degenerative, lesioni infettive o 
tossiche, che gravi possono portare a una vera insuificienza epa¬ 
tica o ittero bronzato, meno intense determinano disturbi della 
secrezione biliare, acolia, discolia, che ben presto provocano dei 
sintomi di enteropatia. 

Gli autori non negano la possibilità di un’infezione epatica, 
d’un ittero, anche d’un ittero bronzato di origine intestinale, 
ma ritengono che il punto di partenza intestinale sia relativa¬ 
mente raro nel neonato e che una notevole proporzione degli 
itteri dei neonati non derivi da un semplice disturbo circola¬ 
torio ma da un’ infezione benigna del fegato sotto la dipendenza 
di agenti poco virulenti e a punto d’origine generalmente ombe¬ 
licale. 

Nel prematuro meno resistente, incapace di difesa all’ittero, 
leggero in principio, sintomatico d’un’infezione o d’un’intossi¬ 
cazione epatica lieve, succede facilmente un ittero bronzato 
rapidamente mortale. 

L’infezione per le vie digerenti coll’applicazione scrupolosa 
delle norme dell’igiene deirallattamento è estremamente rara 
nei bambini prematuri, che sono per lo più allattati al seno ; 
soltanto essa è possibile nel caso di galattoforite per ingestione 
di pus misto a latte, o nel caso di succhiamento difficile o im¬ 
possibile e quindi di somministrazione del latte con cucchiaio, 
tiralatte, gavage. 

Le ricerche di questi ultimi anni hanno messo in evidenza 
1 importanza delfapparato respiratorio quale porta d’entrata del- 
l infezione nei prematuri. L’infezione per la via respiratoria e 


in essi di gran lunga la più frequente essendo che alla profi¬ 
lassi più rigorosa applicata nelle condizioni d’igiene più soddis¬ 
facenti non sempre vien fatto di sopprimerla completamente in 
particolar modo negli ' ambienti ospitalieri e negli ospizi dove 
1 aria e veictjlo permanente di microrganismi patogeni. 


* 

* * 


A queste vie d’accesso corrispondono altrettante localizza¬ 
zioni dell infezione: cutanea, ombelicale, digestiva, r'espii'atoria 



Per le ragioni esposte la localizzazione più frequente dell’in¬ 
fezione è nel polmone, la broncopolmonite perciò domina la pa¬ 
tologia del prematuro. La broncopolmonite è reperto quasi 
costante delle sezioni dei prematuri, ordinariamente primitiva, 
qualche volta manifestazione secondaria di un processo settice¬ 
mico di origine cutanea, ombelicale o gastro-intestinale (Netter 
e Widal), nel qual ultimo caso però non è talora affatto esclusa 
la probabilità che, data la frequenza della broncopolmonite, la 
lesióne broncopolmonare non sia invece il fatto primitivo e l’in¬ 
fezione abbia avuto luogo per inalazione. 

La presenza quasi costante delle alterazioni delle vie respi¬ 
ratorie nei prematuri, alterazioni che talora per il decorso 
eccessivamente rapido della malattia, sono appena abbozzate e 
quindi possono anche sfuggire, spiega pure la frequenza per 
questa via della penetrazione nel sangue dei germi infettivi, 
penetrazione che può avvenire quando le lesioni del polmone 
non siano tali da provocare rapidamente la morte, per cui i 


\ 


germi, trovando resistenza nell’albero respiratorio, tentano altre 
vie d’invasione. 


La setticemia può essere ancora, ma assai meno frequente¬ 


mente, secondaria ad altre localizzazioni: cutanee, digestive, 


ombelicali. 


* 

* * 


Gli studi fatti sull’infezione nei prematuri hanno adunque 
provato, che la parte più importante ed estesa della morbilità 
del prematuro è rappresentata dall’ infezione d’origine polmonare 
sia dessa localizzata — hroncopolmonite — o generalizzata — 

setticemia. 

Questo risultato è tanto più importante quando si ponga 
mente alta scarsa, deficiente, qualche volta affatto mancante sin¬ 
tomatologia dell’infezione nei prematuri, tale che la conoscenza 
soltanto di questa morbilità speciale frequente nei nati anzi tempo 
può nell’assenza di fenomeni morbosi da parte dell intestino, 
della cute e deU’ombelico assurgere all’importanza di un sin¬ 
tomo quasi patognomonico e guidare ad un esatto diagnostico. 


V 
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Prematuri sani usciti dairincubatrice. 

Osservazione I. 

N. 28.6U, maschio, nato il 10 febbraio, entrato all’ospizio il 13 dello 
stesso mese con temperatura rettale 35^,2 e peso gr. 2075, deiezioni 
normali. È allattato dalla nutrice. La temperatura con qualche oscilla¬ 
zione a 34®,5-35® nei primi giorni va gradatamente aumentando e rag¬ 
giunge 37® il giorno 3 marzo — il bambino esce dall’incubatrice dopo 
20 giorni di permanenza — in seguito presenta la media normale fra 36® 
e 37®. Riscaldamento senza reazione febbrile. 11 peso, ad eccezione dello 
abbassamento dei primi giorni, va gradatamente aumentando fino a rag¬ 
giungere gr. 2150 il giorno 3 marzo. 

Osservazione IL 

N. 28.482, maschio, nato il 22 novembre 1901, entrato all’ospizio 
il 23 dello stesso mese con temperatura rettale 33®,5 ai mattino e 34®, 1 
la sera, peso gr. 2080, deiezioni normali, edemi alle gambe, ittero. 

È allattato dalla nutrice. La temperatura dopo aver raggiunto 37®,2 
il 4, e 37®,6 il 5 dicembre — il bambino esce dalPincubatrice dopo 13 giorni 
di permanenza — presenta in seguito la media normale fra 36® e 37®. 
Riscaldamento con reazione semplice. Il peso presenta un debole aumento 
progressivo quasi regolare. 

Osservazione III. 

N. 28.565, femmina, nata il 9' gennaio 1902, entrata all’ospizio 1’11 
dello stesso mese con temperatura rettale di 32®,4 e peso gr. 2205. 
E allattata dalla nutrice. La temperatura sale a 36®,5 il giorno stesso 
in cui entra in incubatrice, ridiscende quindi a 35® il giorno 13 per 
salire in seguito fino a 37®,3 il giorno 18 — la bambina esce dall’incu¬ 
batrice dopo 7 giorni di permanenza — in seguito presenta la media 
normale fra 36® e 37®. Riscaldamento con reazione semplice. II peso pre¬ 
senta un aumento progressivo quasi regolare. La bambina ha presentato 
olile purulenta. 

Osservazione IV. 

N. 28.521, maschio, nato il 15 dicembre 1901, entrato all’ospizio 
il 17 dello stesso mese con temperatura rettale di 34*\2, peso gr. 2105, 
deiezioni meconio, edema soprapubico, ittero. È allattato dalla nutrice. 
La temperatura oscilla per alcuni giorni fra il 35®,2 e il 36®,9, finché 
Iaggiunge 37",2 il 28, per ridiscendere a 35®,8 al 29, risale ancora a 
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B7",l il 31, ridiscende a 35^ il 1° gennaio 1902, per risalire a 37”,4 il 

2 gennaio — il bambino esce daH’incubatrice dopo 15 giorni di perma¬ 
nenza — e presenta in seguito la media normale fra 36” e 37” Riscalda¬ 
mento con reazioni multiple. Durante questo periodo il peso presenta 
un aumento progressivo quasi regolare. Nei primi tre giorni ricevette 

3 iniezioni di siero artificiale di 20 crac. Il bambino presenta congiun¬ 
tivite, e alPascoltazione si odono ronchi al torace posteriormente. 

Osservazione V. 

N. 28.545, maschio, nato il 29 dicembre 1901, entrato all'ospizio il 
1” gennaio 1902 con temperatura rettale 55”,i al mattino e 35^^7 la sm'a^ 
peso gr. 17S5j deiezioni normali. È allattato dalla nutrice, si iniettano 
per tre giorni consecutivi 20 crac, di siero artificiale. La temperatura 
dopo aver raggiunto 37”,3 il 7 e 37”, 1 l’S gennaio — l’infante esce dall’in¬ 
cubatrice dopo 8 giorni di permanenza — presenta in seguito la media 
normale fra 36” e 37”. Riscaldamento con reazione semplice. Il peso 
presenta un aumento progressivo quasi regolare. Si notano rantoli alla 
parte posteriore del torace. 

Osservazione VI. 

N. 28.549, femmina, nata il 29 dicembre 1901, entrata all’ospizio il 
31 dello stesso mese, con temperatura rettale di 38*^,3 al mattino e 55”^4 
la sera, peso gr, 1910, deiezioni normali. E allattala dalla nutrice. Le 
si iniettano per tre giorni consecutivi 20 cmc. di siero artificiale (7,5 ®/oo 
di cloruro sodico). La temperatura dopo aver raggiunto 37” il 7 e 37”,9 
rs gennaio — la bambina esce dall’incubatrice dopo 8 giorni di perma¬ 
nenza — presenta in seguito la media normale fra 36” e 37. Riscaldamento 
con reazione semplice. Il peso presenta un aumento progressivo quasi 
regolare. Si notano rantoli alla parte posteriore del torace. 

Osservazione VII. 

N. 28.687, femmina, nata il 21 mar^o 1902, entrata all’ospizio il 29 
dello stesso mese con temperatura rettale 36'^ al mattino e 35^,5 la sera, 
peso gr. 1110, deiezioni normali. È allattata dalla nutrice. Si notano 
rantoli a piccole bolle alla parte posteriore del torace. La temperatura 
dopo aver raggiunto 37”,3 il 13 aprile — la bambina esce dall’incubatrice 
dopo 15 giorni di permanenza — presenta in seguito la media normale 
fra 36® e 37®. Riscaldamento con reazione semplice. Il peso presenta un 
aumentò progressivo quasi regolare. 
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Osservazione Vili. 

N. 28.569, femmina, nata il 10 gennaio 1902, entrata all’ospizio Vii 
dello stesso mese con temperatura rettale 33" 2, peso gr. 2025, deie¬ 
zioni normali. È allattata dalla nutrice. La temperatura va gradatamente 
crescendo fino a raggiungere 37^5 il giorno 21 ~ l’infante esce dall’in¬ 
cubatrice dopo IO giorni di permanenza — in seguito presenta la media 
normale fra 36" e 37". Riscaldamento con reazione semplice. Il peso pre¬ 
senta un aumento progressivo quasi regolare. La bambina presenta deie¬ 
zioni liquide e riceve tre iniezioni di siero fisiologico di 20 cmc. ciascuna. 

Osservazione IX. 

N. 28.560, maschio, nato il 6 gennaio 1902, entrato all’ospizio il 9 
dello stesso mese con temperatura rettale di 34^ e peso gr. 1040^ deie¬ 
zioni normali, edemi agli arti inferiori. È allattato dalia nutrice. La 
temperatura oscilla per alcuni giorni fra 34" e 36",5, finché raggiunge 37" 
il 1" febbraio. Il bambino esce dall’incubatrice dopo 22 giorni di 
permanenza, presenta in seguito temperatura media normale fra 36" e 37", 
meno un 35",5 il giorno 6 febbraio. Riscaldamento senza reazione. II 
peso segue a un di presso le oscillazioni della temperatura, sale a gr. 2125 
il giorno 10, ridiscende quindi fino a 1910 il giorno 30 e risale a 2120 
il giorno 3 febbraio. Il bambino presentò mughetto e ricevette 6 iniezioni 
di siero artificiale di 20 cmc. ciascuna. 


Osservazione X. 

N. 24.575, prematuro di 8 mesi. Il parto fu provocato per albumr- 
nuria della madre. Entra in incubatrice il giorno 15 maggio 1902 con 
temperatura rettale 34",6, peso gr. 2650: La temperatura è 36",8 il 
giorno 17, discende a 35" il giorno 18 e risale quindi gradatamente fino 
a 37",5 il giorno 22 — rinfante esce dairincubatrice dopo 7 giorni di perma¬ 
nenza. La temperatura presenta in seguito la media normale fra 36" e 37". 
Riscaldamento con reazione semplice. Il peso presenta un aumento pro¬ 
gressivo quasi regolare. 

Osservazione XI. 

% 

N. 28.734, maschio, nato il 20 aprile 1902, entrato all’ospizio il 24 
dello stesso mese con temperatura rettale 34",3 al mattino e 36",3 la 
sera, peso gr. 2215, deiezioni normali. «È allattato dalla nutrice. La tem¬ 
peratura dopo aver raggiunto 37" il giorno 11 maggio — il bambino esce 
dall incubatrice dopo 18 giorni di permanenza — presenta in seguito la media 
normale fra 3tl" e 37". Riscaldamento senza reazione. 11 peso dapprima 
quasi stazionario o decrescente va in seguito gradatamente aumentando. 
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Prematuri morti o usciti in cattive condizioni 

dall’incubatrice. 


Osservazione I — Ipotermia — Broncopolmonite — Stafilococcemia. 

N. 28.797, maschio, nato il 16 maggio 1902, entrato all’ospizio il 19 
dello stesso mese con temperatura rettale 33®,7 e peso gr. 1810, deie¬ 
zioni normali, edemi ai polpacci. La temperatura non sale oltre 35®,5, 
ipotermìa, il peso va progressivamente diminuendo fino a gr. 1655. 11 
bambino riceve due iniezioni di siero artificiale di 20 cmc. ciascuna. 
Presenta vomito. Morte al 26 maggio 1902. 

La sezione dimostrò la presenza di broncopolmonite estesa a tutto 
il polmone destro e al lobo inferiore sinistro. 

Dalla coltura del sangue del cuore si sviluppò lo stafilococco piogene. 

All’esame istologico si riscontrò nel polmone bronchioli ed alveoli 
ripieni dì epitelio desquamato, leucociti e globuli rossi, nulla d’abnorme nel 
rene, congestione con leggera infiltrazione parvicellulare nel fegato, cellule 
pigmentifere e qualche globulo rosso nucleato nella milza, numerose 
cellule eosinofile e qualche corpuscolo di Hassal ripieno di detrito gra¬ 
nuloso nel timo. All’esame batterioscopico si riscontrano microrganismi 
nel polmone e nel rene. 


Osservazione li — Broncopolmonite. 

N. 28.660, maschio, nato il 5 marzo 1902, entrato all’ospizio il 7 
dello stesso mese con temperatura rettale 34®,6 e peso gr. 2050, deie¬ 
zioni normali. 

La temperatura oscilla per alcuni giorni fra 34'’,3 e 36« 5, raggiunge 37® 
il giorno 14, ridiscende a 36® il giorno 15, a 34®,2 il giorno 16 per 
raggiungere con qualche oscillazione 37®,1 il giorno 20; l’infante esce 
dairincubatrice dopo 13 giorni di permanenza. Riscaldamento con rea¬ 
zioni multiple. La curva del peso rimane stazionaria. In questo periodo 
il bambino presenta rantoli al torace posteriormente e feci qualche volta 
verdastre. La temperatura in seguito presenta quasi sempre la media 
normale fra 36° e 37® all’in fuori di qualche decimo di più in alcuni 
giorni, di 35®,8 il 23 e 35®,5 il 30 e 38® il 24 marzo e 38®,2 VÌI aprile- 

Morte alle ore 20 del giorno 11 aprile. 

La sezione dimostrò la presenza di broncopolmonite estesa ai lobi 
inferiori dei due polmoni, ascessi nel timo. AU’esame istologico si riscontrò 
nel polmone bronchioli e alveoli ripieni di epitelio desquamato e abbon¬ 
danti leucociti, nulla di abnorme nel fegato, nella milza, nel rene; nel 
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timo, qualche cellula eosinoflla, scarsissimi corpuscoli Hassal, ascessi 
miliari, stroma abbondante. All’esame batterioscopico si riscontrano nel 
timo, polmone, fegato, rene, milza, micrococchi resistenti al Grani. 

Osservazione III — Melma — Utero. 

N, 24.532, prematuro di 7 mesi e mezzo. Parto prematuro spontaneo. 
Entra alPospizio il giorno 28 aprile 1902 con temperatura rettale 33%2, 
peso gr. 1700. La temperatura sale rapidamente a 37^2 il giorno 29, 
ridiscende a 35®,5 il 30, per risalire a 37®,3-37®,5 il 1° maggio, ridiscende 
a 35®,4 il 2, risale a 38® il 3, giorno in cui avviene la morte. Riscalda¬ 
mento con reazioni multiple. II peso presenta una diminuzione progressiva. 
Il bambino presenta deiezioni sanguigne e ittero. 

Osservazione IV — Broncopohnonite, 

N. 28.498, femmina, nata il 30 novembre 1901, entrata all’ospizio il 

3 dicembre con temperatura rettale 34®,4 e peso gr. 1895, deiezioni 
verdastre. 

La temperatura andò quasi regolarmente crescendo fino a raggiun¬ 
gere 37®,4 il giorno 9, 37«,2 ÌI 10, 37®,5 l’il ; l’infante esce dall’incu¬ 
batrice dopo 8 giorni di permanenza. Riscaldamento con reazione sem¬ 
plice. Il peso presenta un aumento progressivo quasi regolare. La bambina 
presenta congiuntivile da stafilococco. 

La bambina muore il 13 febbraio 1902, dopo aver presentato otite 
media purulenta, rinite pseudomembranosa, ascessi, e da ultimo bronco- 
polmonite. 

La sezione dimostrò la presenza di broncopolmonite estesa ai lobi 
inferiori dei due polmoni. 

Osservazione V — Broncopohnonite, 

N. 28.844> femmina, nata il 12 giugno 1902, entrata all’ospizio il 13 
delio stesso mese con temperatura rettale 33®,6, peso gr. 1640, deiezioni 
normali, edemi agli arti inferiori e alla regione soprapubica, con rantoli 
alla parte posteriore destra del torace. La temperatura sale stentatamente 
a 37" il giorno 19, per ridiscendere a 36"5 il giorno 20, a 35",3 il 21, 
a 35® il 23, risalire a 35",8 il 24, giorno in cui la bambina muore. 
Ipotermia, il rialzo di temperatura si deve probabilmente alle iniezioni 
di siero, che furono fatte in numero di IO e di 10 cmc. ciascuna. Il peso 
presenta una diminuzione progressiva. 
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La sezione rilevò la presenza di broncopolmonite bilaterale, confer¬ 
mata dalPesame istologico che dimostrò negli alveoli e nei bronchioli 
la presenza di epitelio desquamato, leucociti e qualche globulo rosso e 
di scarsi micrococchi resistenti al Gram. 

All’esame istologico si notò nulla d’abnorme, nella milza, nel fegato 
e nel rene, abbondanza di cellule eorinofìle nel timo, all’esame batterio- 
scopico dei medesimi organi non si riscontrarono microrganismi. 

Osservazione VI — Broncopolmonite emorragica 
Nefrite — Pericardite siero-fibrinosa — Scleredema — Stafilococcemia. 

N, 28.468, femmina, nata il 2 novembre 1901, entrata all’ospizio il 
14 dello stesso mese con temperatura rettale 35®, peso gr. 2120. Pre¬ 
senta edema agli arti inferiori e ittero alla sclera. Deiezioni normali. 
Poppa con difficoltà. 

22 novembre. La temperatura scende a 34®,2 e all’ascoltazione del 
torace si rilevano posteriormente rantoli a piccole bolle. Feci quasi normali. 

24 novembre. Temperatura 33®. Si manifesta scleredema alle guancie 
per cui la bambina non può più poppare. Feci normali. 

26 novembre. Temperatura oscilla da 33®,9 a 35®, lo scleredema si 
diffonde agli arti inferiori, alla metà inferiore dell’addome e alla regione 
lombare e cubitale. Il peso scende a 2035. Feci normali. 

28 novembre. Temperatura oscilla da 32®,6 a 33®,2, lo scleredema si 
diffonde alle braccia e alla regione latero-dorsale. Il peso scende a 2010. 
Feci dispeptiche. 

29-30 novembre. Temperatura oscilla da 32®,9 a 33®,4. Non si odono 
più rantoli al torace. Lo scleredema occupa anche il dorso. Il peso 
scende a 1990. Nessuna scarica. 

1-2 dicembre. Temperatura oscilla da 32®,6 a 33®,4. Si rilevano 
rantoli finissimi su tutto l’àmbito polmonare. La coltura del sangue, in 
vita dimostrò la presenza dello stafilococco piogene. 

3 dicembre. Temperatura 33®,^ Peso 1950. Si nota scolo sanguino¬ 
lento all’orecchio sinistro. Feci quasi normali. Morte alle ore 16. 

Autopsia. Scleredema. Pericardite siero-fibrinosa, Broncopolmonite 
emorragica: milza e fegato congesti, emorragia alla superficie del taglio 
del rene, edema diffuso, gelatinoso del cervello. 

La coltura del sangue del cuore sviluppò stafilococchi; l’esame mi¬ 
croscopico a fresco è la coltura della pseudo-membrana pericardica 
dimostrò la presenza di stafilococco. 

L’esame batterioscopico dimostrò nel fegato, nella milza, nel rene, 
nel timo, nel polmone, nelle pseudo-membrane pericardiche la presenza 
di cocchi resistenti al Gram. 


Airesame istologico si rilevò nel polmone, bronchioli ed alveoli in 
buona parte ripieni di sangue, epiteli desquamati e scarsi leucociti, capil¬ 
lari degli alveoli dilatati e focolai emorragici. Nel rene disqnaniazione e 
tumefazione torbida degli epiteli canalicolari con nuclei mancanti o poco 
colorati Nella milza globuli rossi extravasali, cellule eosinofìie; nel fegato 
grande quantità di pigmento giallo; nel timo alterazione dei corpuscoli 
di Hassal con nuclei epiteliali mancanti o poco colorati, taluni trasfor¬ 
mati in veri vacuoli. 


Osservazione VII — Gastro-enterite — Setticemia tfa bacillus coli. 

N. 28.820, femmina, nata il 30 maggio 1902, entrata all’ospizio il 
2 giugno con temperatura rettale 35°,5, e pesogr. 2055, deiezioni normali. 

La temperatura andò quasi regolarmente aumentando fino a raggiun¬ 
gere 37® il giorno 7, e 37",3 il giorno 8; l’infante esce daU’incubatrice dopo 
6 giorni di permanenza e presenta in seguito la media normale fra 36" e 37®. 

Riscaldamento con reazione semplice. Il peso andò progressivamente 
diminuendo. La bambina ricevette tre iniezioni di siero artificiale. 

La bambina morì il giorno 2 luglio, dopo aver presentato per parecchi 
giorni feci liquide e temperature subnormali. ' 

La sezione rilevò nulla di anormale in tutti i visceri all’infuori del- 
l’intestino, la coltura del sangue del cuore sviluppò il bacillus coli. 


Osservazione Vili — Broncopolmonite. 

N. 28.396, maschio, nato il 28 settembre 1901, entrato all’ospizio lo 
stesso giorno con temperatura rettale 35", peso gr. 2310, leggera con¬ 
giuntivite e ittero, deiezioni meconio. La temperatura non presenta 
grande tendenza a salire e ad eccezione di 36®,9 al giorno 10 ottobre 
e 37",2 al 31, e 37® al 2 novembre, c sempre inferiore alla norma, 
spessissimo tra il 34”,5 e 35",5. Riscaldamento con reazione semplice. 
Il peso va irregolarmente diminuendo fino a 2070. 

Il bambino presenta feci a qifendo a quando dispeptiche e rantoli 
alla parte posteriore del torace. Riceve 4 iniezioni di siero artificiale. 
Muore il 12 novembre 1901. 

La sezione dimostrò la presenza di broncopolmonite disseminata 
estesa ad entrambi i polmoni. 

(Osservazione IX — BroncopKÀmoniie. 

N. 28.428, maschio, nato il 9 ottobre 1901, entrato airospizio il 12 
dello stesso mese con temperatura rettale di 35", peso gr. 2440, con- 


l 


- 17 — 


giuntivite e deiezioni dispeptiche. La temperatura oscilla tra 33° e 36° 1, 
senza mai raggiungere la norma, soltanto nel giorno 19 si nota al mat^ 
tino 36°,9, che però discende a 35°,5 la sera dello stesso giorno. Ipo¬ 
termia. Il peso va irregolarmente diminuendo. Il bambino presenta mu¬ 
ghetto, feci a quando a quando dispeptiche, rantoli a fine bolle al torace 
posteriormente. 

Morte il 9 dicembre 1901. 

La sezione rilevò la presenza di broncopolmonite disseminata estesa 
ad entrambi i polmoni. All’esame istologico sì riscontrò nel polmone 
presenza di cellule epiteliali desquamate e leucociti negli alveoli e nei 
bronchioli, nulla d’abnorme nel fegato, nel rene e nella milza, presenza 
nel timo di numerose cellule eosinofile, all’esame batterioscopico si rilevò 
la presenza di forme bacillari e diplobacillari piuttosto tozze non resi¬ 
stenti al Gram. 

Osservazione X — Broncopolmonite. 

N. 28.594, maschio, nato il 26 gennaio 1902, entrato all’ospizio il 28 
dello stesso mese, con temperatura rettale 32°^ peso gr. 1830, deiezioni 
normali, ittero. 

La temperatura, aH’infuori di 36°,9 nel giorno 1° di febbraio, oscilla 
tra 31° e 35°,2, ipotermia, il peso va irregolarmente discendendo. Il 
bambino presenta vomito, edemi agli arti inferiori, rantoli posteriormente 
al torace. Riceve 6 iniezioni di siero fisiologico. 

Morte al 15 di febbraio 1902. 

La sezione dimostrò la presenza di broncopolmonite confluente estesa 
ad entrambi i polmoni. All’esame istologico si rilevò nel polmone bron¬ 
chioli ed alveoli ripieni di epitelio desquamato, leucociti e globuli rossi, 
questi ultimi si trovarono così abbondanti da riempire tutto il lume; 
nel rene, milza, fegato, congestione, nel timo corpuscoli di Hassal per 

10 più trasformati in lacune ripiene di detrito giallastro. All’esame bat¬ 
terioscopico si notano microrganismi nel rene, fegato, milza, polmone. 

Osservazione XI — Broncopolmonite — Setticemid dei bacillus coli. 

N. 29.028, femmina, nata il 18 settembre 1902, entrata all’ospizio il 30 
dello stesso mese con temperatura rettale 36°, peso gr. 1795, deiezioni 
normali. La temperatura andò quasi regolarmente elevandosi fino a 36°,8 

11 giorno 3 e 36°,7 il giorno 8 ottobre, quindi cominciò a scendere fino 
a 34°, 1 al giorno 21, in cui avvenne la morte. Ipotermia. Il peso andò 
continuamente diminuendo. La bambina presentò Ulcera al calcagno e 
rantoli finìssipii al torace, ricevette due iniezioni di siero artificiale. 
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La sezione dimostrò la presenza di broncopolmonite al polmone destro, 
ipostasi al lobo inferiore del polmone sinistro. 

La coltura del sangue del cuore sviluppò un microrganismo che per 

i suoi caratteri morfologici e colturali (brodo agar, siero, patate, gelatina) 

e potere patogeno nella cavia iniettata per la via peritoneale, sì identificò 
col hacterium coli. 

Airesame istologico si riscontrò nel polmone, presenza negli alveoli 
e bronchioli di epitelio desquamato, leucociti e numerosi globuli rossi, 
nel fegato, nella milza e nel timo congestione, nel rene degenerazione 
torbida dell’epitelio dei canalicoli contorti e presenza di cilindri nei 
canalicoli retti. 

All’esame batterioscopico si riscontrarono nel polmone, rene, milza e 
timo forme bacillari e diplobacillari tozze non resistenti al Gram. 

» 

Osservazionk XII — Broncopohnonite — Setticeifiia da bacìllus coli. 

N. 29.166, femmina, nata il 22 dicembre 1902, entrata all’ospizio 
il 28 dello stesso mese con temperatura rettale 35" e peso gr. 1340, 
deiezioni normali. La temperatura oscillò fino alla morte tra 31"! e 35". 
Ipotermia, il peso andò continuamente diminuendo. La bambina presentò 
vomito, rantoli alia parte posteriore del torace, scleredema, ricevette 
3 iniezioni di siero artificiale. 

Morte il 28 gennaio 1903. 

La sezione dimostrò la presenza di broncopolmonite confluente estesa 
ad entrambi i polmoni. 

La coltura del sangue del cuore sviluppò il hacillus coli. 

All’esame istologico si rilevò nel polmone presenza negli alveoli e 
bronchioli di epitelio desquamato e scarsi globuli rossi, nel fegato e nella 
milza congestione e qualche globulo rosso nucleato, nel timo alterazione 
dei corpuscoli di Hassal (nuclei epiteliali poco o punto colorati, detriti 
granulosi) nel rene detrito amorfo nei canalicoli. 

All’esame batterioscopico si riscontrarono microrganismi nel polmone, 
nel fegato e nel timo. 

Osservazione XIII — Broncopohnonite — SeUicefnia da hacillus coli. 

N. 29.054, maschio, nato l’il ottobre 1902, entrato aH’ospizio il 19 
dello stesso mese con temperatura rettale 35",4 e peso gr. 1840, sclere- 
dema, ittero. 

La temperatura fu sempre inferiore alla norma, raggiunse due volte 36" 
e cioè ai 24*25 ottobre, e quindi ridiscese fino a 32" il giorno I" no¬ 
vembre per risalire a 33" Ì1 giorno 4 novembre, giorno in cui avvenne 
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la morte. Ipotermia. Il peso andò sempre diminuendo. Il bambino pre¬ 
sentò rantoli finissimi posteriormente al torace. Ricevette'4 iniezioni di 
siero artificiale. 

La sezione riscontrò la presenza di broncopolmonite e pleurite purulenta 
al polmone sinistro ; di broncopolmonite estesa al lobo inferiore destro. 

La coltura del sangue del cuore e del pus della pleurite sviluppò il 
bacterium coli (coltura brodo, gelatina, agar, patate, iniezione nel peri¬ 
toneo della cavia). 

All’esame istologico si rilevò nel polmone il lume degli alveoli e dei 
bronchioli ripieno di epitelio desquamato, leucociti e globuli rossi, nel 
fegato e nella milza congestione con qualche globulo rosso nucleato, 
nel rene degenerazione torbida degli epiteli dei canalicoli contorti, cilindri 
nei canalicoli retti, nel timo numerosissime cellule eosinofile, presenza 
di detriti in alcuni corpuscoli di Hassal. 

All’esame batterioscopico si rileva presenza di forme bacillari e diplo- 
bacillari tozze nel polmone, timo, rene, milza. 

Osservazione XIV — Broncopolmonite 
Setticemia da streptococco e bacillus coli. 

N. 29.293, maschio, nato il 5 marzo 1903, entrato all’ospizio il 7 
dello stesso mese con temperatura rettale 31®,7, peso gr. 1950, sclere- 
dema, deiezioni normali. È allattato dalla nutrice. Riceve 4 iniezioni di 
siere fisiologico di 10 cmc. ciascuna. 

La temperatura sale a 32® il giorno 12 e a 35®,2 il 13, in cui muore. 
Ipotermia. Il peso andò sempre diminuendo. 

La sezione dimostrò la presenza di broncopolmonite confluente estesa 
ad entrambi i polmoni. La coltura del sangue del cuore sviluppò lo 
streptococco piogene e il bacillus coli. 

All’esame istologico si rilevò nel polmone: lume.degli alveoli e bron¬ 
chioli ripieno di epitelio desquamato, leucociti e globuli rossi, nulla di 
notevole nella milza, nel fegato, nel rene. All’ esame batterioscopico si 
notarono nel polmone e nella milza numerosi micrococchi resistenti al 
Gram, nel fegato e nel rene scarsi micrococchi resistenti al Gram. 

« 

Osservazione XV — Broncopolmonite — Setticemia da stafilococco piogene. 

N. 29.279, maschio, nato il 23 febbraio 1902, entrato all’ospizio 
il 28 dello stesso mese con temperatura rettale 35%2 peso gr. 1590, 
deiezioni meconio, edemi alle estremità inferiori, congiuntivite. È allattato 
dalla nutrice. Riceve due iniezioni di siero fisiologico di 10 cmc. ciascuna. 


La temperatura scende a 32”, 1 il giorno 3 e il bambino muore il 
giorno 4. Ipotermia. Il peso andò sempre diminuendo. 

La sezione dimostrò la presenza di broncopolmonite al polmone sinistro. 

La coltura del sangue sviluppò lo stafilococco piogene.- 

All’esame istologico si notò nel polmone alveoli e bronchioli pieni 
di epiteli! desquamati, leucociti e globuli rossi, nulla di abnorme nei 
fegato, nella milza congestione e qualche globulo rosso nucleato, nel 
rene essudato granuloso in qualche capsula dei corpuscoli di Malpighi, 
piccoli ammassi di detriti in qualche canalicolo, assenza di degenerazione 
grassa (Flemming). 

All’esame batterioscopico si notarono nel polmone numerosi micro¬ 
cocchi resistenti al Gram. 

Osservazione XVI — Broncopólmonite — Nefrite. 

¥ 

N. 28.984, femmina, nata il 29 agosto 1902, entrata aH’ospizio 
il 1” settembre con temperatura rettale di 34”,2, peso gr. 1490, con 
edemi agli arti inferiori, deiezioni meconio. È allattata dalla nutrice. 
La temperatura sale gradatamente fino a raggiungere 37° i giorni 5 e 
6 settembre, e quindi presenta la media normale fra 36” e 37” fino al 
giorno 11 in cui scende a 34” per risalire a 36”,2 al giorno 13, in cui 
la bambina muore. Riscaldamento senza reazione. 

Il peso andò sempre diminuendo. 

Il bambino presenta deiezioni sanguinolenti e qualche rantolo al 
torace posteriormente. 

La sezione dimostrò la presenza di congestione in tutti Ì visceri. 

All’esame istologico si notò nel polmone bronchioli ed alveoli ripieni 
di epitelio desquamato con scarsi leucociti e qualche globulo rosso, nel 
fegato e nella milza numerosissime cellule eosinofile, nel rene elementi 
desquamali e cilindri in alcuni canalìcoli contorti e retti. 

All’esame batterioscopico si riscontrarono microrganismi nel polmone, 
nella milza, nel fegato. 

Come risulta dalle storie cliniche brevemente riportate, le 
mie l’icerche i*iguardano 27 prematuri, dei quali 11 sopravvis- 
-sero, ir» soccombettero. 

Le cause della morte in questi ultimi sono co.sl ripartite: 
broMCopoImonite localizzata .sette volte, bi’oncopolmonite as.sociata 
a setticemia sette volte, e più precisamente tre volte a stafllo- 
cocceinia. tre volte a colibacilloemia, una volta a .streptococcemia 
e colibacilloeniia. 
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La gastro-enterite figura una sola volta come causa di morte 
nelle mie osservazioni e in questo caso fu riscontrato contem¬ 
poraneamente il bacillus coli nel sangue. 

In un caso non si rilevò altro che melena, affezione non 
ancora ben nota nella sua eziologia e patogenesi, che secondo 
osservazioni recenti dipenderebbe qualche volta da scolo di 
sangue naso-faringeo, e che probabilmente nella massima mag¬ 
gioranza dei casi è sintomo di setticemia. 

Lo studio delLeziologia nei miei casi dimostra all’evidenza 
come in essi la patologia sia dominata dall’ infezione d’origine 
polmonare con ò senza diffusione nel sangue. Questa nozione, 
che è il risultato di studi anteriori confermata dalle nostre os¬ 
servazioni personali, ci fu criterio molto utile nella presunzione 
del diagnostico dei casi che ci occorsero in seguito, e quindi 
un richiamo molto prezioso ad un esame clinico accurato, dili¬ 
gente, scrupoloso del paziente e ad una minuta disamina e cri¬ 
tico appi^ezzamento di ogni minimo sintomo presentato. 

L’evoluzione clinica deH’infezione broncopolmonare dei pre¬ 
maturi è cosi scarsa, che talora come scrive il Bertin « l’enfant 
passe sans secousse da la vie a la mort et s’éteint pour ainsi 
dire par impuissance de vivre ». 

Manca di solito la tosse, e le alterazioni del murmurc vesci¬ 
colare e del suono di percussione e la dispnea possono difficil¬ 
mente essere apprezzate per la debolezza degli atti respiratori. 
Talvolta però occorrono dei sintomi, che ben ricercati e apprez¬ 
zati, possono guidare alla diagnosi : sono talora una semplice 
assenza del rumore normale in una certa estensione, talvolta 
rantoli a finissime bolle, crepitanti, talvolta rantoli a piccole 
bolle, talvolta un vero soffio. 

Meno frusti, più accusati dei sintomi locali sono talvolta i 
sintomi funzionali e generali, consistenti in convulsioni, dispnea, 

cianosi, vomito, deperimento. i 

Anche la sintomatologia dell’infezione broncopolmonare gene¬ 
ralizzata è poco vistosa; sovente uno dei primi sintomi è Tinap- 
petenza, il bambino rifiuta il seno o preso il latte ha vomito 
bilioso, in seguito possono occorrere convulsioni, ittero, diarrea, 
cianosi, dispnea, qualche volta accusata semplicemente da un 
leggero battito delle ali del naso. 


In conseguenza della scarsa fenomenologia clinica la bronco¬ 
polmonite può facilmente passare inavvertita ed essere soltanto 
rilevata dal reperto anatomo-patologico consistente per lo più 
in un’ associazione di focolai di broncopolmonite e di focolai 
emorragici, sovente con prevalenza di questi ultimi. 

* 


In compenso della scarsezza dei mezzi clinici, di cui noi dispo¬ 
niamo per apprezzare lo stato di salute o di malattia del pre¬ 
maturo, in compenso della mancanza di sintomi patognomonici 
deir infezione che nella massima parte dei casi è in esso causa 
di morte, lo studio della temperatura e del peso ci possono for¬ 
nire uno dei migliori elementi di diagnosi e nello stesso tempo 
uno dei criteri più sicuri del pronostico. 

A questo proposito è assai istruttivo il confronto che io ho 
potuto stabilire fra il contegno della curva della temperatura 
e del peso dei prematuri che si svilupparono bene e soprav¬ 
vissero e quello dei prematuri che vennero a morte. 

Per intenderci sul valore delle grafiche risultanti dallo studio 
della temperatura nei prematuri, premetto che io sulTesempio 
del Porak e del Durante, ho distinto: a) un riscaldamento senza 
reazione^ che comprende i bambini in cui la curva, dopo che 
furono posti nella sala incubatrice, si è elevata fino a 36^-37*’, e 
si è mantenuta in seguito a questa media normale; V) un riscal¬ 
damento con reazione semplice che riguarda i bambini in cui 


la curva ha oltrepassato il 37", temperatura normale, prima di 
tornare alla media fra 30" e 37"; c) un riscaldamento con rea¬ 
zioni mnlliple, che corrisponde ai bambini in cui la tempera¬ 
tura dopo essere passata oltre ai 37", ridiscende ancora al disotto 
di 30" per risalire e ridiscendere nuovamente prima di ritornare 
alla norma; d) V ipotermia, che distingue i bambini nei quali 
riusci vano ogni sforzo per riscaldarli. 

La temperatura dei prematuri, che l'iuscirono bene, variava 
da 32",4 a 30* — le temperature per ragioni ovvie furono sempre 
prose al retto — il peso fra grammi 1700 e 2650, la perma¬ 
nenza nella sala incubatrice oscillò da 7 a 22 giorni, con una 
media di 12-13 giorni. 
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Il riscaldamento occorse in tutti i casi: 3 volte senza rea¬ 
zione febbrile, 7 volte con reazione semplice, 1 volta con rea¬ 
zioni multiple. * 

La curva del peso segnò un aumento progressivo più o meno 
regolare in 9, una stazionarietà o leggere oscillazioni in decre¬ 
scenza in 2. 

In conclusione nella maggioranza dei casi il contegno della 
temperatura e del peso nei bambini a pronostico favorevole 
segnò una curva in aumento costante. 

* 

* * 

Dei prematuri, che ebbero esito letale, la temperatura variava 
da 31“,7 a 36“, il peso fra grammi 1340 e 2440; tre soli uscirono 
dairincubatrice rispettivamente dopo 6-8-13 giorni di permanenza. 

11 riscaldamento avvenne soltanto in 5, in uno senza reazione 
febbrile, in due con reazione semplice, in due con reazioni mul¬ 
tiple; negli altri 10 la temperatura si mantenne sempre al disotto 
della norma. 

La curva del peso segnò una diminuzione costante in 13, 
un leggero aumento in 1, una stazionarietà in 1. 

In conclusione nella maggioranza dei casi il contegno della 
temperatura e del peso nei prematuri ad esito letale segnò una 
curva decrescente. 

Il criterio pratico, che deriva naturalmente dalle mie osser¬ 
vazioni, è che quando in un prematuro si riscontra una dimi¬ 
nuzione progressiva della temperatura e del peso si ha da pensare 
all’esistenza di un’ infezione e secondo le osservazioni degli autori 
e mie, ad un’infezione per lo più d’origine broncopolmonare ed 
è quindi in questa direzione che dobbiamo rivolgere le nostre 
ricerche per stabilire il diagnostico. 

Il contegno della curva della temperatura e del peso nei 
prematuri costituisce eziandio un ottimo criterio di prognosi, 
favorevole quando essa segna un aumento progressivo, sfavore¬ 
vole quando rappresenta una diminuzione continua. 

Un prezioso elemento di prognosi è pure rappresentato dal 
peso e dalla temperatura dei prematuri al loro ingresso nella 
C 0 WV 6 US 6 f quanto più essi sono bassi, tanto minori sono le chufigBS 

di esito favorevole. 


Nelle mìe osservazioni il peso e la temperatura variarono 
nei prematuri sopravvissuti rispettivamente fra 1700 e 2660, 
32,4® a se*" ; nei prematuri morti fra 1340 e 2440, 31®,7 e 35®. 

Le mie osservazioni portano un nuovo contributo alla dimo¬ 
strazione deir importanza dell’infezione, soprattutto dell’ infezione 
broncopolmonare localizzata o generale nella patologia dei pre¬ 
maturi, infezione, che si manifesta purtroppo predominante, 
quasi unica nelle cause della mortalità dei nati anzi tempo. 

Questa nozione ha la massima importanza non tanto per i 
mezzi terapeutici di cui disponiamo per combattere l’infezione 
(bagni, revulsivi, iniezioni di siero artificiale semplice o caffei- 
nato, salassi), mezzi che quasi sempre riescono senza risultato, 
quanto per una profilassi razionale ed efficace la quale costi¬ 
tuisce l’unica risorsa quando è intesa a provvedere ad ambienti 
puliti, asettici, ricchi di luce, d’aria e di sole, all’uso prudente 
ed intelligente delle couveuseSy a una vera cura di sanatorium 
(Hutinel). 
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